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It has been shown that high levels of
cholesterol and triglycerides besides low
levels of HDL cholesterol are associated
with higher risk of atherosclerosis and
its consequences. The exaggerated
elevation in triglycerides after a meal
is an alteration that has raised concern
in the last years. However, there isn't
still a normality threshold for its
behavior according to the findings in
normal subjects
Methods
We analyzed the variation in HDL
cholesterol and triglycerides in a sample
of 50 healthy individuals (25 men and
25 women), after intake of a test
breakfast, regarding for the postprandial
pattern for these parameters, specially
the hour in which the maximum value
of triglycerides was shown in the nor-
mal population and the value that could
discriminate between healthy
individuals and those with postprandial
hiperlipemia.
Results
We found a great variability in the
postprandial behavior of triglycerides
among individuals, specially in men.
The greater percentage of individuals
showed the maximum oftriglycerides in the
third postprandial hour. However the
differencesbetween men and women were not
statistically significant The HDL cholesterol
had onIy slight variations along the study,
and they were not statistically
significant.
It wasn't possible to establish correlations
among the cHDL and triglyceride levels and
the secondary measures relative to
health condition, existing very low
correlation levels. The trygliceride
value in the second, third and fourth
hour presented a high correlation
Conclusions
Our results show a similar behavior in
postprandiallipemia in men and women.
The greater elevation of triglyceride
levels between second and fourth hour
in 81,1 % of the patients allows us to
suppose that a value obtained in this
time interval is representative of
postprandiallipids for an important part
of the population.
The behavior of HDL cholesterol seem
not to show significative variations
along the postprandial period, although
it shows a small decline of 5% in the
third hour, coincidentally with the
greater elevation of triglycerides.
If we want to use these findings to draw
normal values that allow to discrimina te
a normal pattern from a pathologic one,
further studies will be needed gathering
clearly iII populations and comparing
their findings with those shown here.
Antecedentes
Se ha demostrado ampliamente la asocia-
ción de niveles elevados de colesterol y
triglicéridos, además de niveles bajos de
colesterol HDL con riesgo elevado de
aterosclerosis y sus consecuencias. La ele-
vación exagerada de los triglicéridos poste-
rior a la ingesta de alimentos es una altera-
ción que ha despertado gran interés en los
últimos años, sin embargo no se ha trazado
un límite de normalidad para su comporta-
miento de acuerdo a lo observado en indivi-
duos sanos.
Métodos
Analizamos la variación del colesterol
HDL y los triglicéridos en una muestra
de 50 individuos sanos (25 hombres y 25
mujeres), después de la ingesta de un desa-
yuno de prueba, con el fin de trazar un pa-
trón de comportamiento postprandial de
éstos parámetros, en especial la hora en que
el valor de triglicéridos presenta su máxi-
ma elevación en población normal y el
valor límite que permita discriminar en-
tre individuos sanos e individuos con
hiperlipemia postprandial.
Resultados
Se encontró una gran variabilidad en el
comportamiento postprandial de los
triglicéridos, especialmente en hombres.
El mayor porcentaje de individuos pre-
sentó la máxima elevación de la cifra de
triglicéridos en la tercera hora
postprandial. Sin embargo las diferencias
en el comportamiento entre hombres y
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mujeres no resultaron estadísticamente sig-
nificativas. El nivel de colesterol de IIDL
sólo tuvo ligeras variaciones a lo largo del
estudio, que no resultaron estadísticamente
significativas
No fue posible establecer correlaciones en-
tre las mediciones de colesterol IIDL y
triglicéridos y las variables secundarias, exis-
tiendo para todas niveles de correlación muy
bajos. Los valores de triglicéridos en las me-
diciones de la segunda, tercera y cuarta hora
presentaron una alta correlación.
Conclusiones
Nuestros resultados señalan un comporta-
miento similar en la lipemia postprandial en-
tre hombres y mujeres. La elevación máxi-
ma de los niveles de triglicéridos entre la
segunda y cuarta hora en el 81,1% de los
pacientes nos hace suponer que un valor
obtenido en ese intervalo de tiempo es re-
presentativo del comportamiento
postprandial de los lípidos para una parte
importante de la población.
El comportamiento del colesterol de IIDL
no parece presentar variaciones significati-
vas durante el periodo postprandial, aunque
presenta una ligera disminución del 5% en
la tercera hora, coincidente con la elevación
máxima de triglilcéridos.
Para poder emplear estos hallazgos con el
fin de trazar valores normales que permitan
discriminar un comportamiento normal de
uno patológico, serán necesarios estudios
futuros en población francamente enferma,
comparando sus hallazgos con los aquí mos-
trados.
INTRODUCaÓN
Es bien sabido que las alteraciones en el
contenido de lípidos del plasma constituyen
un importante factor de riesgo para la apari-
ción de la aterosclerosis y sus consecuen-
cias ; las cuales constituyen la principal cau-
sa de morbilidad y mortalidad a nivel mun-
dial. A causa de ello han trazado valores de-
seables para el colesterol de las diferentes
fracciones lipoprotéicas y los triglicéridos
en estado postabsortivo o basal (por lo me-
nos 6 horas sin consumir ningún alimento)
(1-10).
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Desde hace un tiempo sin embargo, se ha
empezado a centrar la atención en los valo-
res de ciertas variables lipídicas después de
la ingesta de una carga estandarizada de
lípidos a lo largo de un periodo de segui-
miento: esto a causa de la aparición progre-
siva de evidencia en favor de la hipótesis
que desde 1979 planteó Zilversmith y supo-
ne que la concentración y composición
de las lipoproteínas en el estado
postprandial son determinantes claves
del proceso aterosclerótico.(3,
5,6,8,14,17,25,29,33,34,35,37,40) Los
parámetros lipídicos que han mostra-
do mayor variabilidad y cuya elevación
postprandial se ha asociado fuertemen-
te y como factor de riesgo independien-
te para el desarrollo de aterosclerosis son
las lipoproteínas ricas en triglicéridos
(LRT), es decir, los quilomicrones y las
lipoproteínas de muy baja densidad
(VLDL). Sin embargo, al parecer es más
importante el área bajo la curva total de
triglicéridos durante el seguimiento
postprandial que la fracción de
triglicéridos presente en cada LRT o que
la elevación aislada de los triglicéridos
de una de las LRT.(3)
A pesar de los grandes avances que se han
hecho en la descripción de los fenómenos
metabólicos postprandiales que conducen
a la aterogenicidad de las LRT y en la
epidemiologíade lahiperlipemiaprostprandial
(o lipemia postprandial, como suele llamar-
se); aún no se han establecido los valores y
el momento preciso que permitan discrimi-
nar entre un comportamiento normal y uno
que se aleja del observado en individuos
sanos.
El objetivo de nuestro estudio fue conocer
el comportamiento de lalipemia postprandial
en una muestra de individuos de ambos
sexos sanos, jóvenes y sin factores de ries-
go cardiovascular modificables buscando
hallar un patrón de comportamiento que
pudiera ser descrito como normal o de-
seable.
METODOS
Se estudiaron 50 pacientes sanos de ambos
sexos (25 hombres y 25 mujeres) entre 18
y 24 años, que no ingirieran alcohol ni fu-
maran, con un índice de masa corporal en-
tre 18 Y 24,9; que no sufrieran de ninguna
6enfermedad grave y que no estuvieran con-
sumiendo ningún tipo de medicamento.
Durante la realización del estudio fue nece-
sario eliminar a seis participantes (dos hom-
bres y cuatro mujeres), por no cumplir to-
talmente con los criterios de inclusión. Fue-
ron suplantados por seis pacientes distintos
que llenaran los criterios del estudio.
A los participantes se les realizó un examen
físico completo y se colectaron las siguien-
tes variables secundarias: edad, talla, peso,
índice de masa corporal, frecuencia y tipo
de actividad física, índice cintura/cadera, an-
tecedentes familiares de enfermedad
cardiovascular o diabetes, frecuencia
cardiaca, presión arterial y frecuencia res-
piratoria. A los participantes en el estudio se
les administró un desayuno de prueba con
un total de 600 Cal (1520 kJ) distribuidos
en un 25% de carbohidratos, 10% de pro-
teínas y 65% de grasas totales (40 gramos)
representados en 200 ml de leche entera
adicionada con 3 gramos de café instantá-
neo adicionada con azúcar al gusto, dos
huevos batidos sofritos en 5 ml de aceite de
maíz, 30 gramos de margarina y 40 gra-
mos de pan blanco.
Se tomó una muestra de 7 mI de sangre
después de 12 horas de ayuno (hora cero)
para la determinación del perfillipídico mí-
nimo (aspecto del suero, colesterol total,
colesterol de IIDL, colesterol de LDL y
triglicéridos). Todas las determinaciones se
hicieron mediante métodos enzimáticos y
colorimétricos SERA-PAK® de Bayer
Diagnostics.
Para el caso del colesterol IIDL se determi-
nó por el método de precipitación de
lipoproteínas con Apo-B por medio de áci-
do fosfotúngstico y cloruro de manganeso
y posterior cuantificación de colesterol en
el sobrenadante. A continuación se tomó
una muestra de 7 ml de sangre cada hora
hasta 6 horas después de la hora cero. En
estas muestras se determinó la concentra-
ción de triglicéridos y colesterol IIDL por
losmismos métodos que en la muestra basal.
EVALUACIÓN DEL COMPORTAMIENTO DEL PERFIL DE LÍPIDOS
Se utilizaron métodos convencionales para
la determinación de promedios y desviacio-
nes standard de las variables lipídicas en
estudio. Adicionalmente se estudiaron co-
rrelaciones parciales entre estos valores y
las variables secundarias. Los datos fueron
sometidos a pruebas pararnétricas de dife-
rencias de varianza y pruebas no
pararnétricas de diferencias de medias en-
tre grupos de género y tiempo. Dentro de
laspararnétricas se empleó lapruebaF exacta
de Fischer y dentro de las no pararnétricas
la prueba de Mann- Withney para diferen-
cias entre medias.
RESULTADOS
Las características médicas del grupo apa-
recen en la Tabla l. El comportamiento
postprandial de los triglicéridos mostró una
alta variabilidad, principalmente en el caso
de los hombres (Variación entre 44,4% y
59,2% para hombres; entre 22,9% y 36,1%
para mujeres). En general, las concentra-
ciones de triglicéridos aumentaron desde la
medida basal hasta un máximo decrecien-
do en las horas subsiguientes. Para la ma-
yoría de los individuos, ese máximo se al-
canzó a la tercera hora, retomando a su ni-
vel basal a la sexta hora.
Las curvas de comportamiento por prome-
dio de cifra de triglicéridos para el grupo y
por géneros se encuentra en la figura 1. La
distribución de picos máximos (número de
personas que hicieron su pico máximo en
cada hora) para el grupo, y discriminada
por géneros se aprecia en la figura 2.
Al analizar ellos valores de triglicéridos, se
encontró que no hay evidencia estadística
para afirmar que su comportamiento
postprandial entre hombres y mujeres difie-
ra significativamente. El único momento en
que la variabilidad de las cifras de triglicéridos
es igual para hombres y mujeres fue en la
sexta hora, cuando los valores retoman a
cifras cercanas al las basales.
Las mediciones de colesterol de HDL si-
guen un comportamiento constante en las
seis horas luego de la ingesta, con solo pe-
queñas variaciones que no son
Tabla 1. Características del grupo de estudio
*Se toma como antecedente familiar positivo
hasta segundo grado de consanguineidad
IMC= Indice de masa corporal
ICC= Indice cintura/cadera
TAe'Iensión arterial, HTA= Hipertensión
arterial
Grupo Hombres Mujeres
n= 50 25 25
Edad Promedio 19,7 20,2 19,2
Antecedentes
diabetes * 40% 44% 42%
Antecedentes
HTA* 70% 72% 68%
Antecedentes
dislipidemia* 43% 40% 46%
Actividad Física
1 vez/semana 42,1% 32% 52,2%
2 veces/semana 38% 38% 38%
3 veces/semana 19,9% 30% 9,8%
Peso(Kg) 59,8 64,9 54,8
Talla (cm) 164,7 170,5 159
IMC 22.8 22,2 23,4
ICC 0,77 0,81 0,73
TA sistólica 102,4 106 98,8
TA diastólica 68,85 69,2 68,5
estadísticamente significativas. El compor-
tamiento de los valores promedio de
colesterol de HDL para el grupo y por gé-
neros se encuentra en la figura 3.
Se puede observar que las desviaciones en
las mediciones de cHDL no superan los 11,8
mg/dL. Haciendo discriminación por gé-
nero, se encuentran comportamientos si-
milares, puesto que en promedio los cam-
bios entre medición y medición no superan
los 3,6 mgIDl (7,3%) para ningún género,
como se puede observar en la Tabla 3.
En los individuos bajo estudio, no se en-
contraron correlaciones significativas
entre la concentración de triglicéridos y
cHDL postprandiales y la edad, los ante-
cedentes familiares, el nivel de actividad
física, el peso, la talla, el IMe, el índice
cintura/cadera, la presión arterial, la fre-
cuencia cardiaca ni la frecuencia respi-
ratoria.
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Sin embargo se hizo evidente una relación
inversa entre la concentración de triglicéridos
y el nivel de cHDL durante la fase
postprandial. Por otra parte, teniendo en
cuenta que la mayoría de los individuos pre-
sentaron mayores concentraciones de
triglicéridos entre la segunda y cuarta hora
postprandial, fueron establecidas las corre-
laciones entre estas tres horas con el fin de
determinar si la medición tomada en una de
estas tres horas sería representativa para las
demás. En este caso, tales correlaciones
fueron altas.
Al examinar la variabilidad total de los datos
se encontró que la mayoría de los pacientes
(70%) presentaron bajos rangos de diferen-
cias en la medición del colesterol HDL y un
43% de los pacientes presentaron diferen-
cias menores de 59 mg/dL entre la mayor y
menor medición de triglicéridos durante las
7 horas del estudio. Tan solo el 2% presen-
tó marcadas diferencias (217- 238 mg/dL).
Esto concuerda con el comportamiento es-
perado en una población de sanos, con es-
casa variación interindividual en los datos.
CONCLUSIONES Y DISCUSIÓN
El comportamiento postprandial de los
triglicéridos se caracterizó por un ascenso
hasta un pico máximo alrededor de la terce-
ra hora y un descenso progresivo hasta ni-
veles cercanos al valor basal hacia la sexta
hora. Esto coincide con los hallazgos
de otros estudios previos
(14,15,18,22,23,30,32,34,39,43,44 ).
El comportamiento postprandial de los
triglicéridos no difirió entre hombres y mu-
jeres. Aunque esto parecería ir en contravía
con la evidencia acumulada, que indica que
la respuesta total de triglicéridos tiende a ser
mayor en hombres que en mujeres, existe
una posible explicación para ello. Cuando
se ha intentado explicar la mayor magnitud
de la lipemia postprandial en hombres, al
estudiar la acumulación de grasa visceral
como indicador de resistencia a la insulina
bien sea indirectamente a través del índice
cintura-cadera o directamente por
tomografía computarizada se ha encontra-
do una diferencia significativa de mayor obe-
sidad visceral en hombres que explica la
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Figura 1. Comportamiento de los promedios de concentración de
triglicéridos grupales y por géneros.
lipemia postprandial aumentada (14). En
nuestroestudio,por tratarse de pacientes
jóvenes con escaso grado de obesidad
visceral (el promedio de índice cintu-
ra-cadera para hombres fue de 0,81)
es probable que el comportamiento por
géneros haya sido realmente igual.
La lipemia tampoco pareció asociarse
con las variables relacionadas con el
estado general de salud enumeradas en
METODOS. Es bien sabido que nume-
rosas condiciones de salud influyen de-
cisivamente en la magnitud de la lipemia
postprandial. Dentro de las mas impor-
tantes se encuentran el ejercicio (17),
la resistencia a la insulina (25,28), la
obesidad (25,53), el contenido de
lípidos de la dieta (37,38), la longitud
de cadena de los ácidos grasos consu-
midos en la dieta (48), los anteceden-
tes familiares de enfermedad
cardiovascular (52), la deficiencia de
estrógenos (54), el fenotipo de varias
apoproteínas, especialmente el estado
de portador del alelo E4 de ApoE
(55,56) e incluso el nivel de estrés men-
tal y los ciclos circadianos (36). Es
muy posible que la falta de asociación
de las características generales de sa-
lud con la lipemia postprandial en nues-
tro estudio se deba a que precisamente
tratamos de seleccionar rigurosamente
individuos sanos, en los que la carga
de todos estos elementos es muy pe-
queña y por tanto las asociaciones tien-
den a atenuarse.
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Figura 2 Distribución de los valores máximos de triglicérúios en cada hora
(Porcentaje de Personas)
Durante la lipemia postprandial se da
un dinámico proceso metabólico en el
que los triglicéridos de la LRT compi-
ten por los sitios activos de la
lipoproteinlipasa endotelial (LPLl) y la
proteína de transferencia de ésteres de
colesterilo (PTEC) facilita la donación
de ésteres de colesterilo desde las
lipoproteínas HDL yLDL hacia las LRT,
dando como resultado la generación de
unas RDL y LDL pequeñas y densas,
que pueden mediar importantemente
en el proceso aterosclerótico
(11,12,16,18,22,23,24,29,32,39,43).
A pesar de que en nuestroestudiono hici-
mos deternúnacionesde apoproteínaspar-
ticulareso estudios de la composiciónde
las lipoproteínasy los cambiosque sufren
a lo largo de la lipemia postprandial; se
ha demostrado que el área total bajo la
curva de triglicéridos es un mejor indi-
cador de la progresión de la
aterosclerosis que la medición indivi-
dual de los triglicéridos en cada una de
las LRT (13,50); y en esa medida las
observaciones realizadas constituyen un
importante patrón que si bien no puede
ser considerado de referencia, da una
claraorientaciónsobreel comportanúento
deseable de la lipemia postprandial.
En cuanto al objetivo de trazar límites
normales, será necesario adelantar un
estudio reuniendo una muestra de pa-
cientes hipertrigliceridémicos y aplican-
do en ellos la misma prueba con el fin
de comparar los valores obtenidos en
ese grupo francamente alterado y com-
pararlo con el grupo de sanos por me-
dio de técnicas estadísticas de análisis
discriminante. Podemos aseverar, sin
embargo, con un aproximado de 80%
de certeza que una muestra de
triglicéridos entre la segunda y cuarta
hora postprandial será representativa
del comportamiento de lípidos
postprandiales. Esto dado que el 81,8%
de los pacientes hacen el pico en este
periodo de tiempo y la correlación en-
tre las tres mediciones es muy alta.
A pesar de que en estudios previos se
ha reportado una ligera disminución del
colesterol de RDL durante la lipemia
postprandial; en nuestro estudio ese
descenso concomitante con el pico de
triglicéridos no resultó estadísticamente
significativo. Al parecer lo que sucede
durante la lipemia postprandial en cuan-
to a las RDL consiste más en un cam-
bio en su composición, tamaño y den-
sidad con una pérdida de ésteres de
colesterol que son transferidos a las
LRT, una disminución en su tamaño y
un aumento en su densidad que condi-
cionan un paso de RDL2 protectoras
hacia HDL3 con bajo potencialprotectore
incluso características aterogénicas
(12,16,23,31,39,42)que en la concentra-
ción absoluta de colesterol de HDL. El
comportamiento postprandial del
colesterol de HDL no presentó grandes














Tabla 2 Valores Promedio de Trigliceridos +/- 1 DS.
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OBAL HOMBRES MUJERES
Basal 84.2+/-31.4 89.3+/-39.7 78.6+/-18.0
1 hora 106+/-41.2 117+/-51.3 94.1 +/-21.4
2 horas 135.9+/-61.3 147.1+/-73 123.6+/-43.8
3 horas 139.2+/-64.5 151.1+/-77 126.1 +/-45.5
4 horas 131.4+/-66.8 142.2+/-84.2 119.6+/-38.8
5 horas 110.8+/-60.9 120.5+/-76.5 100.1 +/-36.1
6 horas 101.1+/-48.5 105.4+/-54.1 94.4+/-42.1
1 hora 2 hora 5 horas3 hora 6 horas4 horas
1--GIObal _ ..... Muieres Hombres I
Figura 3. Comportamiento del colesterol de HDL para el grupo y discriminado por sexos.
Tabla 3. Valores promedio de cHDL +/- 1 DS.
GLOBAL HOMBRES MUJERES
Basal 47.8+/-8.5 45.5+/-7.1 50.4+/-9.4
1 hora 47.3+/-9.7 43.7+/-6.9 51.4+/-10.9
2 horas 47.5+/-8.5 45.2+/-7.8 50+/-8.7
3 horas 45.4+/-8.2 43.7+/-6.7 47.2+/-9.3
4 horas 46.5+/-9.0 43.7+/-5.8 49.4+/-10.9
5 horas 46.9+/-10.5 43.2+/-8.3 51+/-11.3
6 horas 49+/-11.8 46+/-10 52.2+/-13
variaciones durante el periodo postprandial
en nuestro trabajo; sin embargo si hu-
biéramos cuantificado subfracciones
HDL posiblemente se hubiese eviden-
ciado una alteración en la distribución
porcentual del total de las HDL.
En cuanto al 2% de la muestra que pre-
sentó una gran variabilidad en los datos
de triglicéridos con persistencia de nive-
les elevados en la sexta hora, se puede
considerar eliminarlo para análisis futu-
ros en que se compare el comportamien-
to estudiado en este trabajo con el de otros
grupos particulares.
De acuerdo con lo discutido, lo que si-
gue será evaluar el comportamiento de
los parámetros en población francamen-
te enferma y tratar de acercarnos a un
valor de corte entre comportamiento
"deseable" y "de riesgo", mientras es-
tudios prospectivos que evalúen la co-
rrelación entre magnitud de lipemia
postprandial y ocurrencia de eventos
cardiovasculares son posibles.
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